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Œil et affections endocriniennes chez nos 
carnivores domestiques
Eye and hormonal disorders in domestic carnivores
Par Olivier JONGH(1)
(communication présentée le 16 février 2006)
De nombreuses affections endocriniennes sont décrites chez les carnivores domestiques. Certaines
d’entre elles ont des répercussions cliniques sur le globe oculaire et ses annexes, les symptômes ocu-
laires étant parfois les premiers révélateurs de la dysendocrinie. Les manifestations oculaires du dia-
bète sucré sont dominées, chez le chien, par une cataracte bilatérale évoluant rapidement.
L’hyperthyroïdie, rencontrée surtout chez les chats âgés, se complique d’une rétinopathie liée à l’hy-
pertension artérielle. L’atteinte de l’œil est moins fréquente dans le cadre de l’hypothyroïdie, de l’hy-
percorticisme et des désordres parathyroïdiens chez le chien. Les manifestations oculaires de l’hy-
perlipémie sont communes à plusieurs dysendocrinies. La lipidémie rétinienne, l’épanchement de lipides
dans la chambre antérieure,les infiltrations lipidiques de la cornée et les manifestations neuro-oph-
talmologiques sont étudiés à la fin de cette revue.
Mots clés : œil, annexes oculaires, dysendocrinies, chien, chat.
RÉSUMÉ
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Many hormonal disorders are described in domestic carnivores. Some of them have clinical repercussions
on the eyeball and its adnexae, which may constitute the first presenting signs of an endocrine dys-
function. In dogs, ocular manifestations of diabetes mellitus are generally a rapidly progressing bila-
teral cataract. Hyperthyroidism, found mainly in elderly cats, may be complicated by a hypertensive
retinopathy. Ocular manifestations are less frequent in canine hypothyroidism, hyperadrenocorticism
and parathyroid disorders. Ocular manifestations of hyperlipidemia are associated with various hor-
monal dysfunctions. Lipemia retinalis, lipid effusion in the anterior chamber, lipid infiltrations of the
cornea and neuro-ophthalmic disorders are described at the end of this review.
Key words: eye, ocular adnexae, hormonal dysfunctions, dog, cat.
SUMMARY
 
Depuis longtemps, l’œil est considéré comme un organe
révélateur de maladies systémiques, qu’elles soient ou non
d’origine infectieuse. Les affections endocriniennes n’échap-
pent pas à cette règle et l’examen oculaire doit être systé-
matiquement intégré à l’examen clinique général. D’autre
part, les anomalies oculaires sont parfois révélatrices à elles
seules de l’affection primitive. L’endocrinologie est devenue
actuellement une véritable discipline en médecine vétérinaire
où des progrès significatifs ont été réalisés dans la compré-
hension de la pathogénie, ainsi que dans le diagnostic et la
thérapeutique des différentes maladies. Cet article se propose
de faire une mise au point sur leurs répercussions au niveau
de la sphère oculaire.
• LE DIABÈTE SUCRÉ
Le diabète sucré reste une des dysendocrinies les plus fré-
quentes chez le chien et le chat, avec une prévalence proche
dans les deux espèces et variant de 0,2 à 1 % de la popula-
tion (ETTINGER et FELDMAN, 1995). La cataracte est la
manifestation oculaire la plus fréquente chez le chien.
La cataracte diabétique
Cette complication oculaire touche environ 70 % (FELD-
MAN et NELSON, 1996) des chiens affectés, alors que ce
symptôme reste exceptionnel dans l’espèce féline. Dans l’es-
pèce humaine, ce type de cataracte est également rare et appa-
raît essentiellement au cours du diabète juvénile. La sus-
ceptibilité interspécifique de développement de ce type de
cataracte est vraisemblablement liée à l’importance de l’ac-
tivité de l’aldose réductase dont nous allons voir le rôle pré-
pondérant dans la pathogénie de cette cataracte.
Physiopathologie
Le glucose est la principale source énergétique du cris-
tallin. Son taux dans l’humeur aqueuse est proportionnel à la
glycémie et ce métabolite diffuse de façon passive dans le cris-
tallin. Son utilisation se fait essentiellement par l’intermédiaire
de la glycolyse anaérobie et est régulée par l’hexokinase
(action insulino-sensible). L’excès de glucose aboutit à une
saturation de l’hexokinase et une déviation métabolique vers
la voie des polyols se met en place. Cette dernière est sous
la dépendance de l’aldose réductase, enzyme difficilement
saturable. Cette voie métabolique aboutit à l’accumulation de
sucres osmotiquement actifs (de fructose mais surtout de sor-
bitol), qui sont lentement métabolisés et qui diffusent fai-
blement au travers de l’épithélium et de la capsule du cristallin.
Un afflux d’eau dans le cristallin aboutit à la désorganisation
de l’architecture très caractéristique des fibres cristalli-
niennes, garante de la transparence lenticulaire (ces fibres sont
de véritables prismes à section hexagonale, très jointifs par
des jonctions serrées, véritables systèmes de type « boutons
pressions » microscopiques). De plus, les métabolites du glu-
cose interagissent avec les protéines du cristallin (protéines
de structures ou « cristallines », protéines membranaires,
enzymes protégeant les cellules contre les radicaux libres) par
des réactions de glycosylation non enzymatiques. Ce type de
cataracte « osmotique » peut être reproduit expérimentalement
chez les chiens qualifiés de « galactosémiques » (WYMAN
et al., 1988) (le régime alimentaire, contient alors plus de 30 %
de galactose).
Manifestations cliniques
La rapidité d’évolution est une des principales caracté-
ristiques de la cataracte diabétique. Elle s’installe souvent en
quelques semaines, voire en quelques jours, aboutissant à une
cécité brutale. Ce phénomène est d’autant plus rapide que
l’animal est jeune (aldose réductase très active, capsule
perméable et malléabilité plus importante et donc désorga-
nisation architecturale plus rapide) et que la glycémie est éle-
vée. La bilatéralité des opacités est la règle. L’observation bio-
microscopique précoce du cristallin montre des vacuoles
équatoriales qui n’altèrent pas la vision. Cette phase initiale,
encore réversible, échappe régulièrement au praticien car elle
nécessite la dilatation pharmacologique de la pupille (tro-
picamide). La cataracte devient ensuite rapidement nucléo-
corticale avec une intumescence lenticulaire (diminution de
la profondeur de la chambre antérieure, dilatation des lignes
de sutures, voire hypertension intraoculaire consécutive à la
fermeture de l’angle iridocornéen par la pression qu’exerce
le cristallin sur la base de l’iris). Il y a ensuite passage au stade
de maturité, puis d’hypermaturité du cristallin (plicature de
la capsule antérieure).
Les phénomènes inflammatoires sont fréquemment asso-
ciés à cette cataracte (figure 1) ; en effet, c’est lors de diabète
que le pourcentage d’uvéites phacolytiques (liée au passage
accru de cristallines dans l’humeur aqueuse et à la perte de tolé-
rance à faibles doses vis-à-vis des protéines cristalliniennes) est
le plus important. Environ 92 % des cataractes diabétiques se
compliquent d’uvéites de façon précoce (PAULSEN et al.,
1986), mais également en période post-opératoire.
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Figure 1 : Cataracte diabétique chez un chien croisé, montrant une
importante uvéite phacolytique associée.
Traitement
Le traitement est prioritairement celui du diabète (insuli-
nothérapie, stérilisation des femelles,…). Celui de la cataracte
fait appel aux techniques chirurgicales classiques de l’extrac-
tion extracapsulaire. La technique mécanisée par phacoémul-
sification donne ici d’excellents résultats (cristallin friable).
L’administration d’une demi-dose d’insuline le matin avant
l’opération, la perfusion de glucose isotonique lors de l’acte opé-
ratoire, ainsi que des mesures répétées de la glycémie, sont
conseillées lors du protocole chirurgical. Une maîtrise des pro-
cessus inflammatoires préopératoires est un préambule indis-
pensable. Les résultats chirurgicaux sont habituellement bons
(BAGLEY et LAVACH, 1994) (succès chirurgicaux iden-
tiques aux autres cas opérés), même si parfois certains éléments
rendent le pronostic un peu moins favorable :
- les inflammations endo-oculaires mal contrôlées avant
la chirurgie ;
- le risque hémorragique plus marqué (exceptionnel,
selon notre expérience) ;
- le risque majoré de développer une endophtalmie bac-
térienne (rare mais redoutable, impliquant le choix
d’une bonne antibiothérapie post-chirugicale).
Les lésions conjonctivo-cornéennes
Une atteinte des surfaces conjonctivo-cornéennes a
récemment été mise en évidence chez des chiens atteints de
diabète sucré (CULLEN et al., 2005). Elle est la conséquence
d’une altération qualitative et quantitative de la sécrétion
lacrymale (diminution du test de Schirmer et du temps de rup-
ture du film lacrymal). Une baisse de la sensibilité cornéenne
(neuropathie diabétique), objectivée par esthésiométrie,
contribue également à la pathogénie des lésions tissulaires.
L’examen anatomopathologique des biopsies conjonctivales
révèle une infiltration de la couche sous-muqueuse par un
contingent de cellules inflammatoires, une dysplasie, voire
une métaplasie des cellules épithéliales, ainsi qu’une réduc-
tion de la densité des cellules caliciformes (« à mucus »).
L’ensemble de ces anomalies est susceptible de favoriser le
développement d’une kérato-conjonctivite, notamment à la
suite d’une chirurgie endo-oculaire (action délétère de cer-
tains anesthésiques généraux associés à d’éventuels médi-
caments topiques cycloplégiques sur le film lacrymal). En
revanche, la forte concentration de glucose au niveau du film
lacrymal n’a pas entraîné de perturbation de la microflore
saprophyte des culs-de-sac conjonctivaux (bactéries et élé-
ments fongiques) par rapport à un groupe témoin.
Des atteintes des cellules endothéliales (diminution de leur
densité, pléomorphisme cellulaire) ont également été mises en
évidence chez les chiens atteints de diabète sucré (YEE et al.,
1985). Si ces dernières ne sont pas décelables cliniquement
(microscopie spéculaire non réalisée en routine en médecine
vétérinaire), elles pourraient néanmoins prédisposer à l’appa-
rition d’œdème cornéen lors de chirurgie de la cataracte.
La rétinopathie diabétique
Elle a longtemps été ignorée chez les carnivores domestiques
en raison de leur durée de vie limitée (cette rétinopathie s’ins-
talle chez l’homme après environ une dizaine d’années de dia-
bète sucré) et par le masquage précoce des lésions dû au déve-
loppement de la cataracte. Initialement, il a été écrit que la
rétinopathie diabétique mettait environ 3 à 5 ans pour se déve-
lopper chez le chien et le chat (BARNETT, 1981). Une étude
récente (LANDRY, HERRING et PANCIERA, 2003), portant
sur 52 chiens diabétiques opérés de cataracte, a cependant mon-
tré que l’évolution pourrait se faire plus rapidement, puisque
le temps médian entre le diagnostic de diabète sucré et l’ap-
parition de lésions ophtalmoscopiques de rétinopathie, était de
16 mois (ce délai s’étalant de 6 à 38 mois) dans cet échantillon.
Cette étude montrait, par ailleurs, que 21 % des chiens diabé-
tiques présentaient des lésions de rétinopathie diabétique.
La forme non proliférative est caractérisée par les évène-
ments histologiques suivants : épaississement de la membrane
basale des capillaires rétiniens, perte des péricytes (liée direc-
tement à l’activité de l’aldose réductase dans ces cellules de sou-
tien), shunts capillaires, dilatation veineuse, microanévrismes
(ETTINGER et FELDMAN, 1995). Ces lésions résultent
d’un défaut de perfusion rétinienne, à l’origine d’ischémie tis-
sulaire et peuvent parfois être observées à l’examen ophtal-
moscopique. Leur mise en évidence précise nécessite le
recours à l’angiographie fluorescéinique. Selon notre expérience,
elles ne constituent qu’exceptionnellement une contre-indica-
tion opératoire à la phakoexérèse comme le montrent les exa-
mens électrorétinographiques des chiens affectés (amplitudes
et latences normales des ondes). L’électrogenèse rétinienne n’est,
en effet, que très faiblement altérée par ces lésions focalisées.
La forme proliférative, grande cause de cécité chez
l’homme, est plus longue et plus difficile à observer chez le
chien (74 à 80 mois sont nécessaires en induction expérimen-
tale sur les chiens « galactosémiques ») (WYMAN et al., 1988).
Elle se caractérise par la présence de néovaisseaux, liée à la libé-
ration de facteurs angiogéniques, eux-mêmes générés par
l’hypoxie induite par les microangiopathies. Des hémorragies
prérétiniennes, ainsi que des foyers de dégénérescence réti-
nienne, sont le corollaire à ces phénomènes chroniques.
Dans le cadre du diabète sucré, une hypertension artérielle
(HTA) est également susceptible d’aggraver ce tableau cli-
nique (cf. infra). Les manifestations oculaires de l’hyperli-
pémie (hypertriglycéridémie notamment au cours du diabète
sucré) sont traitées à la fin de cet article.
• L’HYPOTHYROÏDIE
Il existe un certain nombre de lésions oculaires associées
à l’hypothyroïdie canine, sans toutefois qu’une relation de cause
à effet ait totalement été prouvée. En effet, il n’a pas été tou-
jours possible de reproduire ces dernières à partir d’un modèle
canin expérimental d’insuffisance thyroïdienne (MILLER et
PANCIERA, 1994). Les principaux symptômes rencontrés au
niveau de la sphère oculaire sont le myxoedème palpébral (accu-
mulation de mucine), les blépharites (pyodermites, syndrome
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kérato-séborrhéique), les manifestations de l’hyperlipémie
(figure 2) (cf. infra) et les rares modifications de la vasculari-
sation du fond d’œil liées aux phénomènes d’athérosclérose et
d’artériosclérose (hémorragies rétiniennes, décollements réti-
niens bulleux, amincissement vasculaire…). La kératocon-
jonctivite sèche, présente chez 20 % des chiens hypothyroïdiens,
serait plutôt attribuée à une concomitance d’affections dys-
immunitaires (GELATT, 1999), comme il est classique de la
rencontrer (thyroïdite lymphoplasmocytaire et infiltration lym-
phocytaire conjointe des glandes lacrymales) (FELDMAN et
NELSON, 1996).
• L’HYPERTHYROÏDIE
L’hyperthyroïdie, liée essentiellement à une hyperplasie adé-
nomateuse de la thyroïde, est un désordre fréquent en géria-
trie féline (dysendocrinie la plus fréquente dans cette espèce).
Plus de 80 % (FELDMAN et NELSON, 1996) des chats
malades vont présenter une HTA, résultant des activités
inotrope et chronotrope positives directes des hormones sur
le myocarde d’un accroissement du nombre et de la sensibi-
lité des récepteurs β adrénergiques cardio-vasculaires à l’ac-
tion des catécholamines circulantes. Elle se diagnostique
lorsque la pression artérielle (PA) systolique est supérieure à
170 mm de Hg et lorsque la PA diastolique dépasse 100 mm
de Hg. L’œil représente un organe cible en raison de son riche
réseau artériel mais les études rétrospectives (MAGGIO et al.,
2000) montrent néanmoins que la majorité des chats ne pré-
sente pas de symptômes oculaires. La mesure de la PA par la
méthode ultrasonique (Doppler) pallie les inconvénients de la
méthode oscillométrique rencontrés chez le chat vigile (bonne
corrélation avec les mesures directes, en raison de la taille des
artères). Le faible coût de l’appareil (brassard et transducteur)
constitue un atout supplémentaire (SAVARY-BATAILLE,
2002). Il est possible d’observer plusieurs types de lésions en
fonction de la valeur et de l’ancienneté de l’HTA Les lésions
rétiniennes se mettent en place lors de la défaillance du
mécanisme d’autorégulation siégeant au niveau des arté-
rioles pré-capillaires de la rétine (vasoconstriction prolongée
aboutissant à la perte des qualités contractiles de la couche des
fibres musculaires lisses et à la perméabilité artériolaire).
Tortuosité vasculaire, œdème, hémorragies rétiniennes pou-
vant engendrer un décollement rétinien localisé sont caracté-
ristiques de cette rétinopathie « hypertensive ». Cette forme
est proche de celle rencontrée chez l’homme. La choroïde ne
possède pas de système d’autorégulation mais l’hypertension
induit des lésions de la choriocapillaire aboutissant à la
nécrose et à l’atrophie de l’épithélium pigmentaire.
D’importants décollements rétiniens avec un abondant exsu-
dat sous-rétinien, à l’origine d’une cécité brutale avec mydriase
aréflexique (figure 3), sont alors très évocateurs de ces méca-
nismes. Selon notre expérience et les publications se rappor-
tant à ce sujet (MAGGIO et al., 2000), cette forme de cho-
roïdopathie « hypertensive » est davantage rencontrée chez le
chat dans la pratique quotidienne. Des saignements iriens et
un hyphéma pouvant se compliquer de glaucome, sont occa-
sionnellement rencontrés. Le pronostic dépend de la précocité
du diagnostic et donc du traitement, de l’étendue du décolle-
ment rétinien, de l’importance des hémorragies, de la distance
de l’épithélium pigmentaire à la neurorétine, des lésions sys-
témiques associées (insuffisance rénale, cardiomyopathie,…)
et de l’existence des lésions oculaires concomitantes (déchi-
rures rétiniennes, glaucome,…).
Le traitement repose sur la correction de l’hyperthyroïdie
(chirurgie, radiothérapie, médicaments antithyroïdiens) et
sur l’abaissement précoce de la PA. Les inhibiteurs calciques
(amlodipine) sont les plus efficaces dans cette espèce
(SAVARY-BATAILLE, 2002). Un régime alimentaire hyposodé
constitue une mesure hygiénique élémentaire. Le recours
aux diurétiques (furosémide, spironolactone) contribue à
diminuer la PA et à réabsorber le fluide sous-rétinien. En
revanche, l’existence fréquente de lésions rénales associées les
contre-indique dans la plupart des cas. Cette polythérapie doit,
en réalité, s’ajuster au cas par cas en fonction des valeurs de
la thyroxinémie basale (T4), de l’urée et la créatinine, de la PA
et des lésions oculaires. Si l’examen du fond d’œil permet régu-
lièrement de constater une amélioration des lésions réti-
niennes (repositionnement partiel ou complet de la rétine, atté-
nuation des hémorragies), le nombre de chats recouvrant une
fonction visuelle « satisfaisante » n’excède pas les 20 %.
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Figure 2 : Infiltration lipidique diffuse de la cornée, qui épargne la
zone centrale, observée chez un Chien berger de Brie hypothyroïdien.
Figure 3 : Mydriase aréflexique bilatérale présentée par un chat
européen hyperthyroïdien. On note un double décollement rétinien
que l’on peut nettement distinguer sur l’œil gauche.
D’autres dysendocrinies sont responsables d’hypertension
artérielle et peuvent aboutir à des lésions similaires :
- le diabète sucré : la pathogénie est mal connue et
l’HTA serait secondaire aux lésions rénales ;
- l’hypercorticisme : l’action directe et spécifique des glu-
cocorticoïdes circulants explique l’accroissement de la PA ;
- le phéochromocytome : il s’agit d’une tumeur rare de la
glande médullosurrénale qui sécrète des catécholamines
de façon anarchique (adrénaline et noradrénaline) ;
- l’hyperaldostéronisme : il résulte de la sécrétion excessive
de minéralocorticoïdes par une tumeur du cortex surré-
nalien (l’aldostérone provoquant alors une hypervolémie).
Notons que l’hypothyroïdie qui provoque une HTA (en
raison des lésions d’athérosclérose et de myxoedème) chez
la moitié des patients humains, n’est pas incriminée chez nos
carnivores domestiques (SAVARY-BATAILLE, 2002).
• L’HYPERCORTICISME
Les lésions oculaires sont rarement rencontrées au cours
du syndrome ou de la maladie de Cushing chez le chien. Il est
néanmoins possible d’observer des ulcères cornéens chroniques
n’ayant pas tendance à cicatriser, des surinfections oculaires,
de la dégénérescence calcique de la cornée (à la suite de la
nécrose du collagène), voire des conjonctivites (GELATT,
1999). La cataracte est, en réalité, attribuée à un diabète sucré
secondaire. Une seule publication (LORENZ, 1982) fait état
de la présence de kératoconjonctivites sèches améliorées par
le traitement à l’Op’-DDD (MITOTANE nd). Les symp-
tômes oculaires associés à l’hyperlipémie ou l’HTA sont
abordés ultérieurement. Enfin, un certain nombre de cas du syn-
drome de « rétine silencieuse », le « SARD » pour les anglo-
saxons (Sudden Acquired Retinal Degeneration), pourrait
trouver leur explication pathogénique dans le cadre de cette
dysendocrinie (MATTSON et ROBERTS, 1992). Il s’agit
d’une amaurose bilatérale, d’apparition brutale, sporadique,
affectant les chiens d’âge moyen, sans prédilection raciale mais
irréversible. Le diagnostic est confirmé par l’électrorétino-
graphie (électrorétinogramme plat permettant le diagnostic dif-
férentiel avec la névrite optique rétro-papillaire). Douze à 17 %
des animaux suivis ont un profil compatible à celui d’un hyper-
corticisme spontané. L’augmentation de la sécrétion d’ACTH
provoquerait l’augmentation de la synthèse de MSH
(Melanocyte-Stimulating Hormone) et de la mélanine de
l’épithélium pigmentaire, perturbant ainsi les fonctions pha-
gocytaires de ce tissu vis-à-vis des couches externes (photo-
récepteurs) de la neurorétine.
• L’HYPOPARATHYROÏDISME PRIMAIRE ET
L’HYPERPARATHYROÏDISME NUTRITIONNEL
SECONDAIRE
Ces deux affections sont responsables de manifestations ocu-
laires liées à l’hypocalcémie (calcémie inférieure à 65 mg/l).
Elles ne sont pas fréquentes (ou sous diagnostiquées) puisqu’on
estime qu’environ la moitié des patients humains hypocalcé-
miques sont atteints de cataractes (FELDMAN et NELSON,
1996). Les autres symptômes ophtalmologiques associés et
décrits uniquement chez l’homme sont la névrite optique, l’œ-
dème papillaire, la conjonctivite, la kératite, la perte des cils et
les manifestations neuro-ophtalmologiques (anisocorie, nys-
tagmus, strabisme). Seule la cataracte est décrite chez les car-
nivores domestiques (KORNEGAY et al., 1980).
L’hypoparathyroïdisme primaire est rare et d’origine
souvent inconnue (FELDMAN et NELSON, 1996). Une
cause immunitaire est parfois suspectée (infiltration lym-
phoplasmocytaire des parathyroïdes). Une origine iatro-
gène est, en revanche, bien décrite dans l’espèce féline
puisqu’il peut s’agir d’une complication du traitement chi-
rurgical des adénomes thyroïdiens. Cette affection se carac-
térise par une hyposécrétion de parathormone (PTH).
L’hyperparathyroïdisme nutritionnel secondaire est consé-
cutif à un régime « tout viande » chez des animaux en crois-
sance appartenant à des propriétaires mal informés. Ces ostéo-
pathies nutritionnelles sont actuellement rares. Les carences
en calcium et l’excès de phosphore provoquent les mani-
festations cliniques d’une hypocalcémie malgré la forte sti-
mulation de la PTH (épuisement des réserves calciques). Des
symptômes musculaires, osseux et nerveux sont souvent pré-
sents concomitamment. Trois cas ont été décrits (STILES,
1991 ; JONGH, 1999) chez le chaton (dont deux personnels)
mais la discrétion des lésions cristalliniennes est vraisem-
blablement responsable de cette faible prévalence.
La cataracte est bilatérale et se manifeste habituellement
sous forme d’opacités linéaires ou ponctuées dans le cortex
antérieur et postérieur. Elle est irréversible mais cesse d’évo-
luer lors de la correction du désordre métabolique (correc-
tion nutritionnelle, vitamine D).
La pathogénie de cette cataracte est mal connue mais on
sait que l’hydratation normale du cristallin nécessite un flux
cationique au travers de l’épithélium antérieur de la lentille,
afin de maintenir une faible concentration de sodium intra-
cellulaire. Ainsi, une faible concentration de calcium dans
l’environnement immédiat du cristallin inhiberait ce trans-
port et semblerait intervenir de façon prépondérante dans le
mécanisme de cataractogenèse.
• LES HYPERLIPÉMIES
L’hyperlipémie est un état biologique caractérisé par une
augmentation du cholestérol et/ou des triglycérides. Elle peut
être primaire (résultant alors d’un déficit génétique au niveau
du métabolisme des lipoprotéines) ou secondaire à une mala-
die interférant avec le métabolisme de ces lipoprotéines
(ETTINGER et FELDMAN, 1995). L’hypothyroïdie, l’hy-
percorticisme et le diabète sucré font partie, parmi d’autres, de
ces affections, d’où la justification d’une étude particulière. Les
symptômes oculaires sont tributaires de la quantité et de la
variété des lipoprotéines rencontrées (CRISPIN, 1993). Quatre
lipoprotéines sont rencontrées chez le chien et le chat : les chy-
lomicrons et les VLDLs (very low-density lipoproteins) sont
plutôt riches en triglycérides, alors que le cholestérol ou ses
esters sont transportés par les LDLs (low-density lipoproteins)
mais surtout, et à la différence de l’homme, par les HDLs (high-
density lipoproteins).
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La lipidémie rétinienne (« lipemia retinalis »)
Dans ce cas, les vaisseaux rétiniens prennent un aspect lai-
teux, rose dit en « jus de tomate » ; ces signes ophtalmosco-
piques sont liés à l’augmentation des triglycérides et sont plus
facilement observables dans la zone sans tapis. Cette anoma-
lie est réversible et sans conséquence fonctionnelle immédiate.
L’épanchement de lipides dans la chambre antérieure
L’humeur aqueuse perd sa limpidité et empêche la visua-
lisation des structures internes. Ce sont, là encore, les trigly-
cérides qui semblent incriminés. Des signes d’uvéite (myosis,
hypotension, hyperhémie conjonctivale, blépharospasme…) sont
retrouvés de façon conjointe mais on ne sait toujours pas si cette
inflammation est primaire (il y a alors rupture des barrières
hémato-oculaires) ou secondaire à l’action délétère des lipides
sur le tractus uvéal. L’unilatéralité fréquente de ce syndrome
et sa possible apparition à la suite de chirurgie de cataracte chez
des animaux prédisposés, semblent privilégier la première hypo-
thèse (GELATT, 1999). Un diagnostic différentiel doit être fait
avec l’œdème de cornée et l’hypopion.
Les infiltrations lipidiques de la cornée
Elles sont parfois d’apparition rapide et se présentent sous
forme variable (figure 2), diffuse ou arciforme et alors
proche du limbe scléro-cornéen (« arcus lipoïdes »).
L’élévation du cholestérol paraît ici en cause (lors d’hypo-
thyroïdie notamment). Des néovaisseaux sont régulière-
ment retrouvés au sein du stroma cornéen. Ces affections ne
doivent pas être confondues avec les dystrophies lipidiques
héréditaires de la cornée.
Les manifestations neuro-ophtalmologiques
Elles sont consécutives à l’accumulation d’amas grais-
seux (xanthomatose) sur les trajets nerveux. Les neuropathies
périphériques qui en découlent sont responsables au niveau
de l’œil de paralysie faciale et du syndrome de Claude
Bernard-Horner (dénervation orthosympathique).
Le traitement de ces manifestations repose sur la cor-
rection de la cause (traitement de la dysendocrinie et de
l’uvéite), le recours à un régime pauvre en graisses voire à
des médicaments hypolipémiants. Les infiltrations lipi-
diques de la cornée sont habituellement irréversibles par le
simple traitement médical.
• CONCLUSION
L’œil est considéré depuis longtemps comme « une
fenêtre ouverte sur l’organisme », car de nombreuses affec-
tions se répercutent sur le globe ou ses annexes. Cette
revue, qui associe des notions purement ophtalmologiques
à celles de la médecine interne et, en particulier, l’endocri-
nologie, est une parfaite illustration de cet ancien adage consa-
cré par l’usage.
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